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AKTUALITÁSOK A LIPIDOLÓGIÁBAN
AZ ELMÚLT IDŐSZAKBAN SZÁMOS TANULMÁNYT FEJEZTEK BE, AMELY TANULMÁNYOK MÓDOSÍTJÁK A SZEMLÉLETÜNKET. EZEK A
SZEMLÉLETMÓDOSÍTÁSOK VEZETNEK AHHOZ, HOGY A KORÁBBAN MEGFOGALMAZOTT LIPIDIRÁNYELVEKET PONTOSÍTSUK. AZ ATP
III MINTEGY 10 ÉVVEL EZELŐTT KERÜLT KIADÁSRA ÉS AZ AZÓTA FELHALMOZOTT TAPASZTALATOK SZÜKSÉGESSÉ TESZIK ÚJ IRÁNYEL-
VEK MEGFOGALMAZÁSÁT ANNAK ÉRDEKÉBEN, HOGY MÉG HATÉKONYABBAN TUDJUK CSÖKKENTENI A SZÍV-ÉR RENDSZERI MEGBETE-
GEDÉSEKET: EZEN VÁLTOZÁSOK MIATT RÖVID IDŐN BELÜL VÁRHATÓ AZ ÚJABB, ATP IV AJÁNLÁS MEGJELENÉSE. A HATÉKONYSÁG
NÖVELÉSE ÉRDEKÉBEN A KARDIOVASZKULÁRIS RIZIKÓT SOKKAL PONTOSABBAN KELL BECSÜLNI, VALAMINT EGYSZERŰSÍTENI KELL AZ
ALGORITMUSOKAT. A STATIN TERÁPIÁT KELL PRIORITÁSBA HELYEZNI ÉS A STATIN TERÁPIÁT KÖVETŐ LIPIDELLENŐRZÉSEKNÉL NEM
KELL RAGASZKODNI A SZIGORÚ NYOMON KÖVETÉSHEZ. A TANULMÁNYOK ALAPJÁN EGYÉRTELMŰVÉ VÁLT, HOGY AZ IDEÁLIS LDL-
C-ÉRTÉK 1,8 MMOL/L ALATTI, DE AZ LDL-EN KÍVÜL MÁS TERÁPIÁS CÉLÉRTÉKET IS MEG KELL FOGALMAZNI. ILYEN TERÁPIÁS
TARGETNEK TŰNIK AZ APO-B100, VALAMINT A NON-HDL-C ÉRTÉKE, AMELYEK KORÁBBI TANULMÁNYOK SZERINT PONTOSABB
KARDIOVASZKULÁRIS RIZIKÓBECSLÉST TESZNEK LEHETŐVÉ AZ LDL-C-ÉRTÉKHEZ KÉPEST. BÁR AZ APOB SZENZITÍVEBB RIZIKÓMAR-
KER POPULÁCIÓS SZINTEN TÖRTÉNŐ MEGHATÁROZÁSAKOR GAZDASÁGI SZEMPONTOKAT IS FIGYELEMBE KELL MAJD VENNI SZEMBEN
A NON-HDL-C-ÉRTÉKKEL, AMELY A LIPIDPROFILBÓL SZÁMOLHATÓ. FINOMÍTANI KELL A TERÁPIÁS CÉLÉRTÉKEKET AZ ADOTT POPU-
LÁCIÓBAN ÉS BETEGCSOPORTOKBAN, MEG KELL SZÜNTETNI A FÉLREÉRTHETŐ LEÍRÁSOKAT, MINT PL. A HATÁRÉRTÉK MAGAS KOLESZ-
TERIN. AZ ÉLETMÓD-VÁLTOZTATÁSRA ADOTT JAVASLATOK LEGYENEK EGYSZERŰEK ÉS KÖNNYEN KÖVETHETŐEK, AMELYEK MIND A
TERÁPIÁS SIKERARÁNYT NÖVELHETIK A JÖVŐBEN.
K u l c s s z a v a k :  s t a t i n  t e r á p i a ,  é l e t m ó d - v á l t o z t a t á s ,  d i s z l i p i d é m i a ,  L D L - C -
c é l é r t é k ,  a p o B ,  n o n - H D L - C
ACTUALITY IN LIPIDOLOGY. RECENT MAJOR STUDIES HAVE SEEMED TO MODIFY OUR
APPROACH TO CARDIOVASCULAR PREVENTION THERAPY AND MAKE US TO CHANGE AND
REFINE OUR PREVIOUS LIPID GUIDELINES. THE ATP III RECOMMENDATION CAME UP TEN
YEARS AGO BUT NEWLY DISCOVERED FINDINGS AND NEW EXPERIENCES HAVE MADE IT
NECESSARY TO CREATE NEW RECOMMENDATIONS IN ORDER TO BE MORE EFFICIENT IN
CARDIOVASCULAR PREVENTION THERAPIES; THEREFORE THE NEW ATP IV
RECOMMENDATION IS EXPECTED TO COME UP IN THE IMMEDIATE FUTURE. IN THIS WAY,
CARDIOVASCULAR RISK ESTIMATION SHOULD BE MORE ACCURATE AND ALGORHYTHMS
SHOULD BE MORE SIMPLIFIED COMPARED TO PREVIOUS ONES. STATIN THERAPY SHOULD
GET PRIORITY IN THE PHARMACOLOGICAL THERAPY AND IT IS NOT NECESSARY TO INSIST
ON FREQUENT CONTROLS AFTER STARTING STATIN THERAPY. RECENT STUDIES HAVE
MADE IT CLEAR THAT IDEAL LDL-C LEVELS SHOULD BE BELOW 1.8 MMOL/L AND ALSO
OTHER TARGETS AS APO-B100 LEVELS OR NON-HDL-C LEVELS SHOULD BE USED IN
LIPID THERAPY BECAUSE THESE MARKERS SEEM TO BE MORE ACCURATE IN
CARDIOVASCULAR RISK ESTIMATION. APO-B100 LEVEL SEEMS TO BE THE MOST
SENSITIVE RISK MARKER COMPARED TO THE OTHERS BUT ITS FINANCIAL ASPECTS WILL
HAVE TO BE CONSIDERED REGARDING FUTURE POPULATION SCREENING; HOWEVER,
NON-HDL-C LEVEL NEEDS ONLY A SIMPLE CALCULATION FROM THE LIPID PROFILE. WE
HAVE TO REFINE THE THERAPEUTICAL TARGETS AND GOALS IN DIFFERENT POPULATIONS
AND PATIENT GROUPS; WE SHOULD ALSO AVOID THE USE OF AMBIGUOUS EXPRESSIONS
SUCH AS BORDERLINE HIGH CHOLESTEROL LEVEL. RECOMMENDATIONS REGARDING
LIFESTYLE-MODIFICATION SHOULD BE SIMPLIFIED AND MADE MORE PRACTICAL THAT
WOULD INCREASE OUR THERAPEUTIC SUCCESS IN THE FUTURE.
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Az elmúlt években számos tanulmány
zajlott a kardiovaszkuláris rizikómar-
kereket és ezek célértékeit illetőleg,
amelyek módosították szemléletünket
a kardiovaszkuláris prevencióban és
jelenleg vezetnek ahhoz, hogy a ko -
rábbi irányelveinket pontosítsuk, újra-
gondoljuk a rizikófelmérés és terápia
terén. A rizikóbecslés javítása érdeké-
ben továbbra is a Framingham rizi kó -
meghatározást javasolják, amely a 10
éven belüli akut kardiovaszkuláris ese-
mény előfordulásának a lehetőségét
határozza meg. Ennek az alapja az
élet kor, a nem, az összkoleszterin, a
HDL, a dohányzás és a vérnyomás (1).
A Framingham meghatározás hátrá-
nya az, hogy csak a tradicionális rizi-
kófaktorokat veszi figyelembe és a ki -
me netel szempontjából csak a mio kar -
dialis infarktus és a kardiovaszkuláris
események kockázatát becsülte, és ezt
csak 10 éves időtartamra adta meg.
Nem vette figyelembe az egyéb nem
koronáriás, okkluzív érbetegségeket,
és figyelmen kívül hagyta ezek egész
élettartamra vonatkozó rizikóját (2). Az
új ajánlásba beépítésre kerül a meta-
bolikus szindróma, a krónikus vese-
elégtelenség, a korai kardiovaszkulá-
ris be teg ségekre vonatkozó családi
anamnézis és a koronária kalcium-
score. Ezáltal sokkal szélesebb körű
rizikóelemzés válik lehetővé, ami a
statin te rápiába bevontak körét fogja
növeli, ugyanakkor optimalizálni fogja
a rizikó és előny arányát. A korábbiak-
hoz képest így több olyan beteg kerül
be vo násra, akinek előnye lehet a ke -
zelésből. Ezt a célt az új ATP IV-es aján-
lás úgy éri el, hogy a Framing ham-
rizikó meghatározásán kívül a
Reynolds és a D’Agostino rizikóajánlá-
sokat is beépíti. A Reynolds-rizikó a
CRP-t és a korai kardiovaszkuláris ese-
ményekre vonatkozó szülői anam nesz -
tikus adatokat is használja. Mind a
Reynolds, mind a D’Agostino rizikó-
becslés kiszélesíti a klinikai végpontok
számát az ATP Framingham score-hoz
képest: a Reynolds rizikóbecslés figye-
lembe veszi az akut miokardiális in -
farktust, a stroke-ot, a revaszkula ri zá -
ciót, a kardiovaszkuláris halálozást, a
D’Agostino rizikóbecslés pedig a ko ro -
náriabetegséget, a stroke-ot, a perifé-
riás artériás betegséget és a szívelégte-
lenséget (1). Az előbbiek együttes al -
kal mazásával sokkal pontosabb rizi-
kóbecslés érhető el, mivel ISZB rizi kó -
ek vivalenseket is használ. Az ATP III
ilyen rizikóekvivalensnek tekintette a
diabetes mellitust, viszont az ATP IV a
diabetes mellituson kívül a 2-es stádi-
umnál súlyosabb veseelégtelenséget is
ennek tekinti. Az ajánlás ezen kívül
egyéb speciális populáció kezelésével
is foglalkozik, mint pl. végstádiumú
he modializált vesebeteg, a kongesztív
szívelégtelenek, a HIV-betegek és be -
ve zeti az élettartamra szóló rizikó meg -
határozást (3). Így például 50 éves nők
esetében, akik 1 fő rizikófaktorral ren-
delkeznek, a magas élettartamra szóló
kardiovaszkuláris rizikó 39% (2, 4). 
VÁLTOZÁSOK A KEZELÉSI
ALGORITMUSBAN
A következő elv a kezdő algoritmusok
egyszerűsítése. Azon betegeknél, akik
nem tartoznak az ATP III alapján ma gas
rizikócsoportba, a következőket kell
elvégezni: elsőként a dyslipi dae mia sze-
kunder okának kizárását, má sodik
elemként a rizikófaktorok folyamatos-
ságát kell bizonyítani. A Framingham
score alapján el kell végezni a rizikó-
kategóriába történő besorolást, ennek
alapján meg kell határozni azt a kiin-
dulási LDL-szintet, ami terápiás vagy
azonnali gyógyszeres beavatkozást
igé nyel, és meg kell határozni az LDL-
célértéket. Ezért az ajánlás a kiindulási
LDL-érték alapján a terápiás célértéket
határozza meg. A rizikót közvetlenül
össze kapcsolják a terápiával, így pl.
definitív ateroszklerózisban szenvedő
betegnél, diabéteszes vagy krónikus
vesebetegnél, a >100 kalcium-score
vagy a Framingham, Global Risk score
szerinti >20% rizikó esetében a 10
éves kockázat nagy, ilyenkor életmód-
beli változtatás+hatékony statin keze -
lés szükséges (1). Az 50 évnél nagyobb
életkor+fő rizikófaktor jelenléte, 0-
100 közötti kalcium-score, 5-20% Fra -
mingham, Global Risk score, 40 évnél
idősebb familiáris hypercholesterinae -
mi ás vagy metabolikus szindrómás be -
teg esetén ez nagy élettartam kockáza-
tot jelent, ilyenkor az életmódbeli vál-
toztatások+individualizáltan statin
adá sa javasolt. Amennyiben a 10 éves
rizikó kicsi, 5% alatt van, az előbb
említett paraméterek nem állnak fenn
és az élettartam kockázat 39%-nál
kisebb, ilyenkor alacsony kockázatról
beszélünk: ilyenkor a teendő az egész-
séges életmód folytatása vagy kialakí-
tása (1). 
Nagy metaanalízisek azt mutatták,
hogy a statin terápia előnye független
a kiindulási koleszterinszinttől (5), eb -
ből adódóan a statin az első vonalbeli
terápia. Hatékony statinkezelés szük-
séges a legtöbb, rövid távon magas
rizikóval rendelkező beteg számára. A
magas – egész élettartamra szóló –
rizikó esetén is előnyös a statinkezelés,
ezért annak alkalmazását meg kell
fontolni. Az alacsony, rövid távú élet-
tartamra szóló rizikó esetén az ideális
kardiovaszkuláris helyzetet, életmódot
kell fenntartani (2). A terápia során
elsősorban a rizikót kell kezelni, nem
pedig az LDL-célértéket (6). Ezen meg -
fontolásokból adódóan az ATP III is
kezdő terápiának a statint, vagy epe -
sav kötő gyantát, acidum nikotiniku -
mot ajánlott. A fentiek közül a legjobb
terápiás hatékonyságú és a legkiter-
jedtebben vizsgált készítmény a statin,
amit mind primer, mind szekunder pre-
1. ÁBRA: ATPIII-HOZ KÉPEST VÁRHATÓ VÁLTOZÁSOK (MARTIN SS: AM J CARDIOL 2012. )
1. A rizikót sokkal pontosabban kell becsülni.
2. Egyszerűsíteni kell a kezdő algoritmusokat.
3. A statin terápiát kell prioritásba helyezni.
4. Nem kell szigorú nyomonkövetés a lipid ellenőrzéseknél.
5. Az ideális LDL-C 1,8 mmol/l.
6. Helyesli az LDL-en kívüli célértékeket.
7. Finomítja a terápiás célértékeket a megfelelő percentilisbe tartozó populációhoz.
8. Megszünteti a félreérthető leírásokat, mint „boderline high”. 
9. Az életmód-változtatásra szóló javaslat legyen egyszerűbb.
Az új ajánlásba beépítésre kerülnek: 
– metabolikus szindróma
– krónikus veseelégtelenség
– családi anamnézis korai kardiovaszkuláris betegségre
– koronária kalcium-score.










venciós vizsgálatok adatai támaszta-
nak alá (Executive summary of the
third report of the National Choleste -
rol Education Program (NCEP) Expert
Panel on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Cholesterol
in Adults (Adult Treatment Panel III) (7).
Randomizált tanulmányok igazolták a
statinok hatékonyságát iszkémiás stro -
ke-ban, perifériás érbetegségben és
krónikus vesebetegségben (3). Az
összes bizonyítékot értékelő metaana -
lízis mintegy 170.000 beteg adatait
figyelembe véve azt igazolta, hogy a
statinok a betegek széles körében ked-
vező hatással bírnak, és hogy a sta -
tinok biztonságosak (5). A generi ku -
mok megjelenése költséghatékonnyá
is tette a statinkezelést. Ezek alapján az
American Heart Association, Ameri -
can College of Cardiology Foundati -
on Secondary prevention és az Ameri -
kai Egyesült Államokon kívüli ajánlá-
sok is a statin terápiát ajánlják elsődle-
gesen (2, 3, 8-10). Amennyiben a
betegek nem tolerálják a statin kezdő
dózisát, alacsonyabb dózist kell alkal-
mazni vagy más statin készítményt kell
adni még mielőtt más gyógyszercso-
portra váltanánk. A statinok metabo-
lizmusának a különbsége miatt előfor-
dulhat, hogy a betegek az egyik statint
nem tolerálják, de a másikat igen (11).
Az ATP IV az egyre több tanulmány
által leírt statin mellékhatás, az újon-
nan megjelenő 2-es típusú diabétesz
vonatkozásában egyértelműen állást
foglal: a statin előnye jóval nagyobb,
mint az újonnan megjelenő diabetes
mellitus rizikója, ezért továbbra is




Korábban szerkesztett ajánlásokban a
statinkezelést követően 6 hét múlva
visszarendelték a betegeket LDL-kont-
rollra. Ha a beteg célérték felett volt,
újabb 6 hét múlva kellett lipidkont roll -
ra jönnie. A jelenlegi ajánlás lazítja ezt
a kontrollt és azt javasolja, hogy ez
egyénre szabott módon történjen.
Azon betegeknél, akiknél a korai kont-
roll problémát jelent, 3-4 hónap
múlva történő kontroll is elégséges, ha
nincs mellékhatás. Ennek még az is az
előnye, hogy csökkenti az egészség-
ügyi költségeket (12). Terápiás célér-
tékként az LDL-C, mint elsődleges
target kerül megjelölésre. Az ideális
LDL-célérték 1,8 mmol/l, a megfelelő
2,6 mmol/l (2). Az ATP III csak igen
magas rizikójú egyéneknél javasolta
az 1,8 mmol/l-es LDL-célértéket a 2,6
mmol/l-es célértékhez képest. Bár a
HPS és a Pravastatin or Atorvastatin
Evaluation and Infection Therapy ta -
nul mányok korábban igazolták az ag -
resszív lipidcsökkentés előnyeit magas
rizikójú betegekben (13), mégis az
elmúlt évek további vizsgálatai voltak
szükségesek ahhoz, hogy a European
Society of Cardiology, European
Atherosclerosis Sociaety az atheroscle -
ro sisban szenvedő egyéneknél az 1,8
mmol/l-es célértéket jelölje meg (3).
Az ATP III LDL centrikus, ami azt jelenti,
hogy az LDL az elsődleges cél. Az új
ajánlás helyesli az LDL-en kívüli célér-
tékeket és hangsúlyozza az ateroszkle -
ró zis folyamatában szerepet játszó
apoB részecskék jelentőségét, amit
azzal magyaráz, hogy az apoB ré -
szecs kék az érfalba lépve és ott felhal-
mozódva a plakk-képződésben szere-
pet játszanak. Az apoB proteogliká no k -
hoz történő kötődését az oxidatív és
gyulladásos folyamatok facilitálják és
az atherosclerosis progresszióját
fokozzák (14). Epidemiológiai adatok
alapján az apoB, non-HDL-C és az
LDL-C kardiovaszkuláris rizikót előre-
jelző ha tását vizsgálva a legjobb rizi-
kómarker az apoB100, ezt követi a
non-HDL és végül az LDL (13, 15, 16).
Ez azzal is magyarázható, hogy bizo-
nyos LDL-szintnél a kicsi denz LDL-
fenotípus na gyobb rizikót jelent, mint a
nagyobb LDL-részecske, hiszen jóval
több atero gén részecske fordul elő a
kicsi denz LDL felhalmozódása esetén
(1). Az LDL-t nem sok helyen mérik
rutinszerűen, hanem a Friedewald-for-
mula alapján számítják ki, amely gyak-
ran az LDL-érték alábecslését jelenti
(17). Az LDL-szinthez hasonlóan
multicentrikus, randomizált, kontrollált
tanulmányok bizonyították a non-HDL
és apoB szerepét a kardiovaszkuláris
rizikóra (18). A non-HDL-nek, mint
rizikómarkernek a jelentőségét először
1998-ban Frost és Havel írta le (19),
majd ezt követően fiatal egyének bon-
colása során bizonyították azt, hogy a
non-HDL és a zsíros plakkok kiterjedé-
se között szoros pozitív korreláció
figyelhető meg (20). 302, 40 évnél fia-
talabb egyén vizsgálatánál azt találták,
hogy az összes lipidparaméter közül a
non-HDL mu tat ta a legszorosabb
összefüggést a korai miokardiális
infarktussal (21). Nagyobb tanulmá-
nyok metaanalízisét elvégezve, amely
mintegy 200.000 egyén adatát foglal-
ta magába, azt találták, hogy a leg-
jobb kardiovaszkuláris rizikómarker az
apoB volt, ezt követte a non-HDL-C,
majd az LDL-C (15). A non-HDL elő-
nyét jelenti az is, hogy nem kell éhomi
mérést végezni, étkezés után is megha-
tározható, könnyen kiszámítható és a
rutin laboratórium számára könnyen
validálható. Az apoB szintén mérhető
étkezés után, viszont költsége azonos a
2. ÁBRA: KEZDETI KEZELÉSI STRATÉGIA (MARTIN SS: AM J CARDIOL 2012.)










standard lipidpanel költségével (22).
Amennyi ben az új ATP elismeri az
apoB-t, mint terápiás célértéket, az
összhangban lenne az európai (3),
kanadai (18), amerikai (23) ajánlá-
sokkal és a nemzetközi lipidtársaság
megállapításával (24). Az apoB
targetként történő bevezetésének a
problémája az, hogy ke vés bé megha-
tározott az apoB-célérték. Ezen kívül a
statinok koleszterincsökkentő hatása
nagyobb, mint az apoB csökkentő
hatás (25). Előnye vi szont, hogy a
magas rizikójú hyper tri glyceridaemiás
vagy diabéteszes dysli pid ae miás bete-
geknél az apolipopro tein B lehet a
terápiás target, amennyiben ezek a
betegek elérik az LDL- és non-HDL-
célértéket (1). A magas tri gli -
ceridszinttel rendelkező egyéneknél a
non-HDL-C-célérték lehet a terápiás
target, amely 0,5 mmol/l-rel nagyobb,
mint az LDL-C. Az ideális értéke 2,3
mmol/l, a megfelelő 3,1 mmol/l (1).
Az apoB-célérték kisebb, mint 0,8 g/l,
ami megfelel a 2,6 mmol/l-nál kisebb
LDL-értéknek, míg az ideális apoB ki -
sebb, mint 0,6 g/l (1). Az ATP III az
LDL-szinteket 3,37 és 4,12 mmol/l
közötti határértéknek adja meg, de ez
nem elfogadható kategorizálás, mert
az LDL-tartomány 1,3-1,8 mmol/l
közötti a natív, vadászó, gyűjtögető
életet folytatóknál, az újszülötteknél, a
szabadon élő főemlősöknél és egyéb
vadon élő emlősöknél, akiknél nem
észlelhető érelmeszesedés (26). A 3,9
mmol/l-es LDL-C 2-3-szor nagyobb,
mint a kívánatos. Ez a határérték ma -




A terápia alapja az életmód-változta-
tás. Az ATP III diétás összetételére
vonatkozó ajánlás nem ideális, nem
bizonyította hatékonyságát az ajánlat,
amelyben a betegek számára az össz -
kalória-bevitel százalékában adják
meg a fő élelmiszerek arányát: a
többszörösen telítetlen zsírok 10%-át,
míg az egyszeresen telítetlen zsírok
20%-át adják az összkalóriának. Ezt
sem a be tegek, sem az egészségügyi
személyzet nem tudta hatékonyan
használni és ebből adódóan ezek
valójában nem épültek be a diétás
kezelésbe. Ezért egyszerűbb, mindenki
számára érthetőbb és betarthatóbb
javaslat szükséges (1). A betegek sok-
kal jobban alávetik magukat a diétá-
nak és a fizikai aktivitásnak akkor,
hogyha az nem táp anyag-arányokat,
hanem diétás min tákat tartalmaz, így
pl. a DASH diéta, a mediterrán diéta
típus. Pl. a DASH (Dietary Approaches
to Stop Hypertension) diétában egy-
szerű táblázatos formában a diétás
piramis alját a zöldségek, gyümölcsök
adják, ezt követik a teljes kiőrlésű
kenyérfélék, majd a halfélék és szár-
nyasok, alacsony zsírtartalmú tejter-
mékek, nö vényi magvak, saláták, és a
piramis csú csán a legkevésbé ajánlot-
tak az édességek. A mediterrán diétá-
ban a piramis alját a kenyérfélék, rizs,
burgonya, a következő szinten a zöld-
ségek, gyümölcsök, majd a magvak,
olívaolaj, sajtok, halfélék, tojás, édes-
ségek és vörös húsok követik. Bár a
különböző diétatípusok eltérnek egy-
mástól, mé gis közös üzenetük, hogy
naponta megfelelő mennyiségben kell
gyümölcsöket, zöldségeket, teljes
kiőrlésű ga bonát, alacsony zsírtartal-
mú tejtermékeket, halolajat fogyaszta-
ni, szárnyasokból többet, vörös húsok-
ból pedig kevesebbet kell fogyasztani
és legkisebb mennyiségben zsírok,
olajok fo gyasz tása ajánlott. Azon
kívül, hogy elmondjuk a betegeknek
az egyes diétatípusokat, bátorítani kell
őket arra, hogy maguk is tanulják meg
az ételek megfelelő elkészítésének
módját. Ez is hozzájárulhat a kardio-
vaszkuláris ha lá lozás csökkentéséhez
(27). Az életmód-változtatás másik
fontos eleme a rendszeres fizikai akti-
vitás. A különböző aktivitási típusokat,
sétát, kocogást, teniszezést nehéz egy-
ségesíteni, ezért gyakori problémát
jelentett az, hogy ezen aktivitásokra
különböző számadatokat kellett meg-
jegyezni. Ezért az sokkal egyszerűbb
üzenet az élet mód beli változtatás
terén, hogy naponta 10.000 lépést
kell megtenni, ugyanis a pedométer
ezeket a különböző aktivitásokat is
egyformán tudja mérni és ezáltal egy-
ségesesíteni lehet ezeket (28). 
AZ ATP IV-RE VÁRVA…
2012-ben – az ATP IV-re várva – egy
neves amerikai szerzőcsoport össze-
foglalta ajánlásait, amelyeket ABC-
be rangsorolva felidézhetünk (1). Az
ATP III módosítását tartalmazó ABC
alapján a rizikóbecslés használatára
sokkal átfogóbb és pontosabb meg-
közelítés kell (Assessment of risk), az
algoritmusban közvetlen kapcsolat
legyen a rizikó és a terápia között
(Algorithm), valamint a lipoprotein-
részecskék ok ta tását kell előtérbe
helyezni a koleszterin normál értéké-
vel szemben (Bio logy). A kiindulási
koleszterinszintet, mintegy kezdő pon-
tot a kezelési algoritmusban nem
hangsúlyozza (Cho lesterol), valamint
a statint helyezi előtérbe (Drug
Classes). A leíró mód meg szüntetését
(Description) javasolja, emellett a
diétának és fizikai aktivitásnak egy-
szerű üzenetet kell hordoznia (DASH
vagy mediterrán diéta, Diet: 10.000
lépés naponta, Excerci se), ezeket
pedig kikapcsolódásnak kell végül
követnie (Follow-up) (29). 
Ezek figyelembevételével feltehetően
rövid időn belül rendelkezésre áll az







IDEÁLIS <1,8 <2,3 0,6
KIELÉGÍTŐ <2,6 <3,1 0,8
3. ÁBRA: TERÁPIÁS CÉLOK
MARTIN SS: AM J CARDIOL 2012; 110 (2): 307–313., 
Sniderman AD: Circ Cardiovasc Qual Outcomes 2011; 4: 337–345
AZ EPIDEMIOLÓGIAI ADATOK ALAPJÁN
APOB > NON-HDL >LDL 
JELENTI A RIZIKÓ NAGYSÁGÁT. 
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becslést tesz lehetővé, a rizikót nemcsak
10 éves időtartamra, hanem egész idő-
tartamra teszi meg, terápiás célként az
LDL-C-n kívül valószínűleg megjelöli a
non-HDL-C-t és az apoB-t. Az LDL-C
ideális értékének az 1,8 mmol/l-es
koleszterin értéket adja meg. Terápia
szempontjából elsődlegesnek tartja a
statinok alkalmazását, valamint az élet-
mód-változtatásánál az egyszerű diétás
mintázatot megjelölő üzeneteket. A fizi-
kai aktivitást tekintve napi 10.000 lépés
megtételét ajánlja. Reméljük ez az egy-
szerűbb, a betegek és az orvosok szá-
mára jobban érthető ajánlás hatéko-
nyabb kezelést tesz lehetővé és nagy-
ban hozzájárulhat a kardiovaszkuláris
betegségek csökkentéséhez. 
A cikk megjelenését az MSD Pharma Hungary Kft. támogatta. A cikk a szerző véleményét tükrözi, mely eltérhet az MSD álláspontjától. Minden megemlített termék alkalmazásakor az érvényben lévő
alkalmazái előirás az irányadó.
A publikáció elkészítését a TÁMOP 4.2.1./B-09/1/KONV-2010-0007 számú projekt támogatta. A projekt az Európai Unió támogatásával, az Európai Szociális Alap társfinanszírozásával valósult meg. 
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